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PREMIÈRE PARTIE 

MALADIES INFANTILES 


I. RECHERCHES SUR LA TÉTANIE ET LES GLANDES 

parathyroïdes 

Sommaire. — 1. Réactions électriques dans la 


tétanie (en collaboration avec MM. Albert Weill et Babon- 
aeix). Soc. de Pédiatrie, 19 janvier 1909. — 2. Note sur les 




Des recherches expérimentales avaientmontréque l’ablation 
des glandes parathyroïdes chez les animaux réalise un syn¬ 
drome complexe, dont les phénomènes principaux, contractu¬ 
res et convulsions, présentent avec les symptômes de la 
tétanie humaine des analogies frappantes. Aussi avait-on 
pensé pouvoir attribuer à ces glandes un rôle prépondérant 
dans la pathogénie de cette affection. 

C’est à cette étude de la tétanie des nourrissons et à ses 
rapports avec les altérations des glandes parathyroïdes que 
nous avons consacré notre thèse. 

Nos recherches comprennent trois parties : Une partie 
clinique; une partie expérimentale; une partie anatomo¬ 
pathologique. 

PARTIE CLINIQUE. 

Nous avons cherché systématiquement les manifestations 
tétaniques chez les nourrissons et les enfants présentés à 
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l’ouverture une contraction, on peut affirmer l’existence 
d’une hyperexcitabilité anodique. Dans tous nos cas de téta¬ 
nie confirmée ou latente, nous avons trouvé le seuil de POC 
inférieur à 5“». Le chiffre le plus bas de POC a été 1“». Celle 
hyperexcilabililé anodique d’ouverlure esl d’auiani plus intéres¬ 
sante à connaitre qu’elle peut exister seule à l'exclusion de 
tout autre signe d’hyperexcilabililé cathodique. 

Thiemisch avait montré que dans la tétanie les contrac¬ 
tions d’ouverture au pôle positif surviennent plus tôt que les 
contractions de fermeture au même pôle. Autrement dit, on 
constate dans la tétanie POC > PFC. Nous avons pu vérifier 
danssixcascetteloi de Thiemisch : prédominance de la secousse 
d’ouverture au pôle positif sur la secousse de fermeture. 

3“ L’hyperexeiiabililé des nerfs à l’ouverture du courant 
négatif {NOC) inférieure à esl considérée par Mann el 
Thiemisch comme un symptôme pathognomonique de tétanie. 

Nous l’avons observée chez 22 malades. Mais, ainsi que 
Escherisch et Ganghofner l’ont fait remarquer, si ce mode 
d’hyperexcitabilité n’a jamais été observé dans une autre 
affection, il peut faire défaut dans certains cas typiques de 

De l’ensemble des faits précédents, nous avons conclu que : 

1“ L’hyperexcitabilité à la fermeture du courant négatif ne 
peut suffire, lorsqu’elle est constatée isolément, pour affirmer 
la tétanie. 

Elle peut s’observer à l'état normal chez des nourrissons 
normaux. Il est vrai que cette hyperexcitabilité peut être très 
marquée dans certains cas de tétanie, mais elle est inconstante 
et dans plusieurs cas typiques, elle faisait défaut. 


2» L’hyperexcitabilité à l’ouverture du courant négatif : NOC 
; S»!» nous parait un symptôme particulier à la tétanie. Chez 





courant d’aussi faible intensité. Ce mode d’hyperexcitabilité 
permet d’affirmer la tétanie, mais la tétanie peut exister 
sans lui et dans ces cas, elle est généralement légère ou 
latente. 

3» L’hyperexcitabilité à l’ouverture du courant positif est un 
symptôme constant. Nous ne l’avons jamais vue manquer, 
alors que dans certains états tétaniques typiques l’hyperexci- 
tabilité à la fermeture du pôle négatif faisait défaut. 

ni. Recherches snr le spasme de la glotte. 

Bien qu’Escherisch ait admis que le laryngospasme est 
presque dans tous les cas, suffisant pour justifier le diagnostic 
de tétanie, certains auteurs cependant le considèrent comme 
une affection spéciale, distincte de la tétanie. Leur opinion est 
appuyée sur les arguments suivants : 

1° Le laryngospasme est fréquent dans la tétanie, mais 
n’est pas constant. Cette remarque est fort juste, mais il en 
est ainsi de tous les autres symptômes, en dehors de l’hyperex- 
citabilité électrique. 


2° Le laryngospasme existe en dehors de la tétanie. Kali- 
scher,Cassel, Hauser, Heubner, Oddo, etc., en ont rapporté des 
cas chez des enfants qui n’avaient aucun autre symptôme de 











4. Largngospasme. 

5. Largngospasme+conlraclure des exirémiiés. 

6. Eclampsie. 

7. Largngospasme+éclampsie. 

8. Largngospasme+éclampsie+coniraciure des exirémiiés. 

Cette classification, à notre avis, est exacte, et nos obser¬ 
vations nous ont permis de constater avec la plus grande 
netteté ces différents états décrits par Esoherisch. 

Nous avons montré cependant qu’on pouvait concevoir 
plus simplement les différentes formes de la tétanie infantile. 

Nous avons constaté expérimentalement que l’hyperexci- 
tabilité électrique est constante chez les animaux privés d’une 
ou plusieurs parathyroïdes et que cette hyperexcitabilité 
est d’autant plus accusée que l’appareil parathyroïdien 
est plus réduit. D’autre part, quelle que soit la forme de la 
tétanie, l’hyperexcitabilité électrique est un symptôme qui 
ne manque jamais. Alors que tous les autres peuvent faire 
défaut, exister isolément ou se combiner entre eux, l’hyper- 
excitabilité électrique reste inséparable de l’état tétanique. 
Autrement dit, la tétanie apparaît comme un syndrome 
caractérisé essenliellemeni par une hyperexcitabilité électrique 
des nerfs périphériques. 

En étudiant les symptômes de la tétanie expérimentale, 
nous avons vu l’hyperexcitabilité précéder les contractures, 
celles-ci apparaître souvent avant les convulsions, ces dernières 
constituant, généralement, le phénomène ultime qui précède 
la mort. 

En possession de ces données, nous avons conclu : 

La lêlanie esl un sgndrome Iraduisaul l’hgperexciiabilUé du 
sgslème nerveux. 

Au plus faible degré,cette hyperexcitabilité est minime; elle 
ne peut être mesurée que par l’exploration électrique : tels 
sont l'élal lélanolde d’Escheri ich, la spasmophilie d’Heubner. 

A un degré plus élevé, l’hyperexcitabilité est accrue : elle 
peut être mesurée par l’examen électrique, et mise en évidence 





muscles du larynx ou spasme glottique), enfin par des convul¬ 
sions (éclampsie). Telle est la tétanie manifeste. 

L’étude clinique, l’étude expérimentale justifient toutes 
deux cette interprétation. 

TÉTANIE MANIFESTE 

Elle comprend les cas, dans lesquels les contractures, les 
convulsions, le spasme de la glotte dominent le iableau clinique. 
L’hyperexcitabilité électrique des nerfs est particulièrement 
nette; l’hyperexcitabilité mécanique (ph. du facial) est 
toujours évidente. Ces cas typiques dé tétanie peuvent être 
reconnus cliniquement sans le secours de l’exploration élec- 

Elle se présente sous plusieurs variétés. 







IV. Spasme essentiel de la glotte. 


Hérard avait déjà signalé la fréquence des contractures des 
extrémités dans le spasme glottique. Les contractures précè¬ 
dent Iespasme,ou apparaissent et cessent avec lui. Mais aussi 
le spasme gloUique peut, comme l’éclampsie, consliluer la seule 
manifesiaiion de la iélanie. 


V. Tétanies complexes. 



cède les contractures ou le spasme glottique. Tantôt éclamp¬ 
sie, contractures et spasme coexistent. 

Il semble que ces formes soient les plus graves. 


II. TÊTANŒS LATENTES 

Nous avons rangé dans cette variété nos observations de 
nourrissons présentant une hyperexcitabilité galvanique et 
mécanique des nerfs. Le diagnostic de tétanie était chez ces 
malades possible cliniquement, sans l’étude des réactions 
électriques. Chez tous, on pouvait constater nettement le 
phénomène de Chvostek et chez un petit nombre le phéno¬ 
mène de Trousseau et le spasme carpopédal. Mais aucune 
conlraclure des extrémités, aucune manifestation conoutsive 






che systématique chez tous les nourrissons du phénomène du 
facial que nous avons pu reconnaître la fréquence de ces 

III. ÉTATS TÊTANOÏDES 

Cette forme de tétanie n’a d’autre symptôme que l’hyper- 
excitabilité électrique. Le signe de Chvostek et le phénomène 
de Trousseau, les contractures, les convulsions fout défaut. 
Le diagnostic de ces états est impossible sans l’exploration 
électrique. 

Ces états tétanoïdes sont peut-être un peu plus fréquents à 
Vienne qu’à Paris. Von Pirquet en trouve une proportion de 
39 0/0. Nous avons recherché les réactions électriques chez 70 
enfanls bien parlants en apparence ou du moins ne présentant 
aucun symptôme clinique de tétanie. Chez 19 d’entre eux, soit 
27 0/0, thyperexcitabilité électrique élail évidente. 


PARTIE EXPÉRIMENTALE 
I. Ahlation des parathyroïdes chez le chat. 

Nous avons utilisé la disposition anatomique exceptionnel¬ 
lement favorable chez le chat pour enlever les parathyroïdes 
sans altérer le corps thyroïde afin d’étudier les effets de la 
parathyroïdectomie pure et avons institué les expériences sui- 

I. Destruction en un seul temps des quatre parathyroïdes. 

Les animaux sont morts en trois et quatre jours de téta¬ 
nie aiguë convulsive. 

II. Destruction en un temps de deux parathyroïdes. 

Destruction secondaire des autres parathyroïdes. 

La première intervention n’a déterminé aucun trouble. La 
deuxième a été suivie d’accidents tétaniques typiques. 




ni. Destruction en un temps de trois parathyroïdes. 

Destruction ultérieure de la quatrième. 

L’animal peut succomber quelques heures après la première 
intervention ou bien seulement après la destruction de la 
quatrième glande. 

IV. Notion des parathyroïdes accessoires chez le chat. 


de quatre parathyroïdes, nous 
;é la présence de parathyroïdes 


identique à celle des glandes groupées autour du corps thyroïde 
et leur rôle important est démontré par ce fait qu’elles suffi¬ 
sent à assurer la fonction parathyroïdienne chez l’animal privé 
de ses quatre glandes principales. 


n. Ablation des parathyroïdes chez le lapin. 

Nous n’avons pas cherché, dans nos expériences sur le lapin, 
à réaliser la tétanie expérimentale (les expériences de Gley, 
Rouxeau, Biedl, Walbaum, Finales ont suffisamment montré 
que la disposition des parathyroïdes internes incluses dans le 
corps thyroïde chez cet animal empêche l’extirpation de ces 
glandes, sans l’ablation simultanée du corps thyroïde). Nous 
avons montré que : 

L'hyperexcitabilité électrique est chez cel animal d’autant plus 
nette et d’autant plus marquée qu’une plus grande partie de 

Voici un résumé et quelques exemples de ces expériences : 






léser les parathyroïdes, n’a pas observé de modil 









trace de ces hémorragies. Or nous en avons observé d’indis¬ 
cutables chez trois enfants âgés de 6,8 et 12 ans, au cours des 
maladies suivantes : diphtérie, scarlatine et tétanos. 




glottique. 

B. Transformation pseudo-vésiculaire. 

Nous avons, assez fréquemment, constaté cettè transforma¬ 
tion histologique, qui donne à la parathyroïde une certaine 
ressemblance avec le tissu thyroïdien. Mais il est facile de se 
rendre compte que ces formations ne sont que pseudo-vésicu¬ 
laires. Les vésicules en effet sont le plus souvent imparfaites. 



la parathyroïde à du tissu thyroïdien embryonnaire, suscepti¬ 
ble de se transformer en tissu adulte dans certaines condi¬ 
tions. Cette transformation histologique paraît devoir être 
considérée comme un symptôme d’hyperfonctionnement glan¬ 
dulaire. Par l’expérimentation, Pepere a pu retrouver cet état 
anatomique dans les glandes restantes, après parathyroïdec¬ 
tomie partielle, chez le lapin. 

C. Hypersécrétion colloïdale. 
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protoplasma sur lequel se détachent des noyaux altérés ; 
noyaux déformés, irréguliers, atrophiés, à peine colorés; 
noyaux picnotiques; noyaux en dégénérescence acidophile. 
Souvent cet aspect, qui répond tout au moins à un état d’épui¬ 
sement fonctionnel ou d’inactivité, sinon à une lésion défini- 






bre de maladies que l’observation clinique et l’expérimentation 
expliquent bien mieux que l’histologie. Personne aujourd’hui 
ne songe à nier par exemple l’origine thyroïdienne du créti¬ 
nisme, et cependant chacun sait que dans cette affection l’exa¬ 
men histologique est en faillite. 

Le même raisonnement pouvait être appliqué à l’inter¬ 
prétation des lésions des parathyroïdes dans la tétanie. Mais 
avant d’affirmer l’insuffisance de l’histologie, il convenait 
d’examiner de très près les renseignements qu’elle fournit. 

Jusqu’ici, la structure des glandes parathyroïdes, leur 
physiologie ont été fort peu étudiées. La lecture des coupes 
est difficile, car en réalité, nous ne savons peut-être pas encore 
reconnaître les différents états d’activité normale, d’hypo ou 
d’hyperfonctionnement, d’épuisement glandulaire, et les 
états franchement pathologiques. 

11 est encore une difficulté ; celle de prélever au cours des 
autopsies toutes les glandes. S’il n’existait encore que des 
glandes juxta-thyroïdes! Mais les constatations d’Erdheim 
(para-aberrantes dans le thymus) de Pepere (îlots de cellules 
parathyroïdiennes dans le tissu cellulaire du cou) rendent 
l’étude histologique singulièrement complexe. 

Une première objection, d’ordre anatomique apparaît contre 
l’origine parathyroïdienne de la tétanie ; les glandes sont 
modifiées ou lésées au cours de différentes affections, qui 
n’ont aucun lien avec cette affection, et chez des enfants qui 
n’ont jamais présenté de manifestations tétaniques, mêmes 

Cet argument n’est pas sans réplique, car ce qu’il faut con¬ 
sidérer, c’est plus la généralisation à toutes les glandes d’une 
lésion quelconque, que son intensité. Pour affirmer l’insuffi¬ 
sance glandulaire, il faut au moins, d’après ce qu’enseigne la 
physiologie, que trois, sinon les quatre glandes soient malades. 
L’expérimentation montre qu’il suffit souvent d’une seule 
glande saine pour assurer la fonction. De plus il nous est 
arrivé bien souvent de faire au niveau d’une glande la cons- 
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tatation suivante : la plus grande partie semble inactive, ou 
même malade : les noyaux sont atrophiés, picnotiques ou 
en dégénérescence acidophile, mais une autre partie de la 
même glande présente des signes d’hyperactivité : trans¬ 
formation pseudo-vésiculaire avec substance colloïde, ou 
présence de travées de larges cellules chromophiles. Est-on 



les altérations pathologiques (aspect pseudo-syncytial, hémor¬ 
ragies, sclérose) rendent compte de l’insuffisance glandulaire 
dans 25 0/0 des cas, d’après nos constatations. 

Dans la tétanie manifeste, les mêmes lésions plus accentuées 
ou plus diffuses démontrent dans 75 0 /O des cas l’insuffisance 





CONCLUSIONS 


Les conclusions que nous avons cru pouvoir dégager de nos 
travaux sont les suivantes : 

1. — La tétanie infantile doit être considérée non comme 
une maladie autonome, mais bien plutôt comme un syndrome 
traduisant avant tout l’hyperexcitabilité nerveuse. Ce syndro¬ 
me s’observe chez les nourrissons, beaucoup plus fréquem¬ 
ment qu’on ne le suppose, si l’on veut prendre la peine de le 
rechercher systématiquement. Il n’a pas été jusqu’à présent 
décrit en France, parce que en réalité il a été méconnu. 

IL — Le symptôme essentiel de la tétanie est l’hyperex- 
citabilité des nerfs aux courants galvaniques. Les réactions 
électriques si spéciales de l’affection sont les suivantes : 

1“ Hyperexcitabilité des nerfs à la fermeture du courant 
négatif. 

20 Hyperexcitabilité des nerfs à l’ouverture du courant 
positif et prédominance fréquente des secousses d’ouverture 
sur les secousses de fermeture. 

30 Hyperexcitabilité des nerfs à l’ouverture du courant 

Ces deux dernières réactions sont pour nous seules caracté¬ 
ristiques. 

III. — Le syndrome tétanique se présente sous de nom¬ 
breuses formes qu’on peut interpréter ainsi : 

1“ L’hyperexcitabilité galvanique des nerfs (en particulier à 
la fermeture du courant négatif et à l’ouverture du courant 
positif) constitue le symptôme unique des formes légères 
qu’on peut désigner avec Escherisch sous le nom d’états 
tétanoïdes, dont le diagnostic est impossible sans le secours de 
l’exploration électrique. 

Ce sont ces états qui nous ont paru les plus fréquents car 
nous avons pu les retrouver chez 27 0 /O des nourrissons de la 
clientèle hospitalisée. 

20 L’hyperexcitabilité nerveuse peut atteindre un degré 





en particulier, nous avons constaté l’existence fréquente de 
ces parathyroïdes aberrantes dans le thymus. 

La parathyroïdectomie semble se comporter expérimenta¬ 
lement comme une intoxication : les lésions dégénératives du 
foie et des reins paraissent très fréquentes, sinon constantes. 




lésions définitives. En dehors des hémorragies déjà étudiées, 
les autres modifications ou lésions glandulaires n’ont jamais 
été signalées, à notre connaissance, tout au moins chez les 
entants. Toutefois, l’expérimentation ne les reproduisant 





diluées peut mettre en évidence chez les nourrissons la pertur¬ 
bation de la fonction biliaire. En additionnant de quelques 
gouttes de sublimé acétique un centimètre cubé de matières 
fécales diluées avec 15 à 20 centimètres d’eau distillée dans 
un tube à essai, on obtient au bout de quelques heures des 
réactions de coloration variable avec l’état de la sécrétion 
biliaire. On sait qu’à l’état physiologique, la bile normale ou 














suivies de succès trois fois dans les gastro-entérites aiguës et 
deux fois dans les diarrhées prolongées. Le type bactériolo¬ 
gique observé a été très variable (entérocoque, mesentericus, 
colibacille, paratyphique.) 


Nous avons conclu que la septicémie est rare dans les 
gastro-entérites aiguës et que le passage des microbes dans le 



des paratyphiques par l’intestin (en collaboration avec 
M. Ribadeau-Dumas). Bull. Soc. Biologie, 23 juillet 1910. 
T.LXIX,p. 181. 


Dans une série d’expériences, nous avons recherché, chez 


le lapin, comment se faisait l’élimination du bacille d’Eberth et 
des paratyphiques par l’intestin et quelles étaient les lésions 
créées dans cet organe par le passage, au bout d’un temps 





2° Que les bacilles s’éliminent surtout au niveau de Vappen¬ 
dice et du duodénum. 

3“ Qu’au niveau même de ces points, où les microbes s’éli¬ 
minent, il existe des lésions intestinales d’hypérémie ou de 
suffusions hémorragiques très marquées. 

Ces expériences ont été confirmées depuis par MM. Ch. Ri¬ 
chet fils et Saint-Girons. 

7. — Remarques sur la pathogénie des entérites infec¬ 
tieuses (en collaboration avec M. Ribadeau-Dumas). 
Proprés médicaf, 9 décembre 1911. 

A la lumière des travaux précédents, nous avons montré 
qu’il existait de très nombreuses variétés d’entérites, les 
unes ressortissant à des toxiques, les autres à des microbes ou à 
une action combinée à la fois microbienne et toxique. Toutes 
les entérites infectieuses ne sont pas imputables aux microbes 
et aux poisons de l’intestin. Un certain nombre d’entre elles, 
les plus nombreuses peut-être, sont d’origine sanguine. Le 
rôle éliminateur de la muqueuse intestinale vis-à-vis des 
agents figurés explique l’altération directe de l’intestin par 
la voie sanguine au cours des septicémies et c’est ainsi qu’un 
grand nombre d’entérites, primitives en apparence, traduisent 
en réalité un trouble général dont les manifestations intesti¬ 
nales peuvent être prises pour la maladie initiale. 

8. — Le ramollissement blanc de l’intestin (en collabora¬ 
tion avec M. Ribadeau-Dumas.) Bull. Soc. anal. Paris, 
1910, p. 316. 

Au cours de nos recherches sur les entérites, nous avons 
observé des intestins grêles à’ surface givrée, sur laquelle se 
détachent les saillies très apparentes des villosités gonflées et 
turgides.Ce sont les intestins «blancs comme du lait» signalés 
par Rilliet et Barthez et décrits par eux comme un type de 
ramollissement. Or l’examen microscopique nous a montré la 





guines (en collaboration avec MM.Tribouletet Ribadeau- 
Dumas). Bull. Soc. de Pédialrie, avril 1909, p. 177. 

Chez un nourrisson d’un mois, hérédo-syphilitique, mort 
subitement, l’analyse histologique nous a permis de mettre 
en évidence des lésions assez nettement localisées sur les glan¬ 
des vasculaires sanguines. A côté de la spléno-hépatite banale, 
il existait des lésions de surrénalite aiguë et subaiguë, des 
lésions gommeuses de l’hypophyse, des hémorragies du 
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Ce dernier mémoire concerne l’interprétation pathogénique, 
basée sur des constatations histologiques, de ce syndrome si 
particulier d'érythème grave, décrit pour la première fois en 
1890 par notre maître le professeur Hutinel, dans la fièvre 
typho'ide et retrouvé depuis,pardenombreux auteur3,au cours 
de différentes infections ou intoxications. Nos recherches ana¬ 
tomo-cliniques nous ont fait admettre les relations de ce syn¬ 
drome avec les dégénérescences des parenchymes glandu¬ 
laires, plus spécialement des capsules surrénales. 

Elles ont porté sur l’étude complète de ce syndrome dans 
3 cas de fièvre typho'ide, 2 cas de néphrite, 1 cas de pneumo¬ 
nie, 1 cas de scarlatine et 3 cas de diphtérie. 

A. Considérations cliniques.—Dans toutes nos observations, 
le tableau de l’érythème grave était des plus nets. Nous avons 
cependant attiré l’attention sur des sympt6mes,iusque-làpeu 
étudiés. D’une part les malades sont plongés dans un état de 
torpeur et d’asthénie extrêmes. Ils restent inertes, ne font pas 
un mouvement, leur regard est fixe, ils ne se plaignent pas et 
ne témoignent d’aucune sensation anormale,malgré la gra-vité 
de leur état. D’autre part, la tension artérielle est toujours 
très basse. Au sphygmonaraomètre de Potain, elle ne dépasse 
pas les chiffres de 10, 9, 7, lorsqu’elle peut être prise. A la 
gouttière radiale le pouls, petit, rapide, est à peine senti. 

Enfin,danstous les cas,le phénomène de la ligne blanche de 
Sergent est des plus nets. Nous avons insisté encore sur les 
importantes modifications du sang que l’on peut observer : 
anémie grave aiguë, purpura,retard de la coagulation du sang, 
ou au contraire coagulabilité excessive qui peut expliquer les 
thromboses veineuses multiples, notamment au niveau des 
veines rénales. 

B. Considéralions anaiomo-palhofogiques. 

Les lésions dégénératives multiples que nous avons trouvées 
à l’autopsie expliquent un grand nombre des symptômes 

Foie el reins ; La dégénérescence graisseuse intense et géné- 




ralisée du foie, et accessoirement l’infiltration graisseuse des 
cellules rénales, observée par Hutinel et Martin de Gimard, 
puis par Roger a été constatée par nous dans la majorité des 

Cœur : Le cœur décoloré, mou et flasque, présente à l’exa¬ 
men histologique des altérations importantes : sur les coupes 
osmiées, un très grand nombre de fibres cardiaques sont frap¬ 
pées de dégénérescence granulo-graisseuse très apparente. 

Surrénafes: Les altérations des surrénales sont encore plus 
importantes. Dans tous nos cas, les glandes surrénales 
étaient malades. Elles apparaissaient tuméfiées; leur poids 
oscillait entre 10 et 12 grammes, ce qui est considérable pour 
des enfants de 8 à 14 ans. A la coupe, elles sont sèches, arides, 
d’un blanc jaunâtre mat. La substance corticale très appa¬ 
rente est largement augmentée de volume et la médullaire 
paraît également tuméfiée, mais, toutes proportions gardées, 
moins que la corticale. 

Histologiquement, ces glandes présentent des lésions d’un 
type spécial. Les différentes couches de la substance corticale 
ne peuvent être différenciées, sauf en quelques points de la 
glomérulaire où de rares groupements rappellent la disposi¬ 
tion normale. Il existe un bouleversement complet de l’ordina¬ 
tion habituelle des travées cellulaires. Celles-oi sont unifor¬ 
mément constituées d’éléments cytologiques, isolés les uns 
des autres, à contours polyédriques ou ovalaires. Le proto¬ 
plasma en est dense, d’aspect homogène ou finement grenu, 
quelquefois hyalin. On ne distingue plus les spongiocytes. 
Les noyaux sont souvent pycnotiques, et paraissent en quel¬ 
ques points vésiculeux, comme vidés de leur chromatine. 

Ces altérations aboutissent, par places, à la nécrose de la 
cellule et à sa désintégration complète. Les vaisseaux, généra¬ 
lement aplatis, ont un endothélium tuméfié et apparent. Plus 
rarement, ils sont dilatés et remplis de globules rouges altérés. 
Enfin, — et c’est là le détail histologique qui nous a paru le 
plus intéressant, — tous ces éléments cellulaires sont disso- 




dimensions variables colorées en noir. En résumé, lésions 
intenses de surrénalile surtout dégénérative, dégénérescence 
granulo-albumineuse, granulo-graisseuse, hyaline des cellules 
glandulaires; en fin de compte, nécrose et cytolyse. Ces dégé¬ 
nérescences sont associées à une dislocation des trabécules et 
à une dissociation des cellules par un liquide séro-albumineux. 

C. Considérations palhogéniqaes : Ces dégénérescences 
multiples permettent d’interpréter la plupart des symptômes 
de l’érythème grave. 

Les altérations hépatiques rendent compte de l’hypo¬ 
thermie, des phénomènes d’insuffisance hépatique indiqués 
par d’autres, des troubles de la coagulation du sang notés par 

L’altération des reins intervient aussi très certainement 
ainsi que l’établissent les troubles urinaires et en particulier 
l’albuminurie constatée chez les malades. 

La dégénérescence considérable et brutale des surrénales 
explique parfaitement l’asthénie et les troubles cardio-vascu¬ 
laires qui sont constants chez ces malades. 

En présence de ces associations multiples, nous avons 
admis que les syndromes terminaux des infections graves sont 
la conséquence d’insuffisances polyglandulaires aiguës à prédo¬ 
minance surrénale, dont on peut tout au moins atténuer les 
conséquences par l’administration de l’adrénaline ou de 







IV. — PUBLICATIONS DIVERSES 
SUR LES MALADIES INFANTILES 



1. — Considérations sur un cas d’urémie éclamptique 
post-scarlatineuse, en particulier sur les phénomènes 
cardio-vasculaires (en collaboration avec M. Nobécourt). 
Bull, el Mém. Soc. méd. hôp. Paris, 23 oct. 1908, p. 383. 
C’est l’observation d’un enfant de 12 ans, atteint d’urémie 

convulsive au cours d’une néphrite aiguë post-scarlatineuse, 
qui présentait au moment des accès convulsifs une hyperten¬ 
sion artérielle considérable avec augmentation de la matité 
précordiale et bruit de galop. Ces modifications de la pression 
artérielle et du cœur disparurent avec les phénomènes éclamp- 

2. — Laryngite morbilleuse pseudo-membraneuse à 
pneumocoques (en collaboration avec M. Triboulet). 
Soc. de Pédiatrie, juin 1909, p. 337. 

Nouvel exemple d’une laryngite pseudo-membraneuse non 
diphtérique, due au pneumocoque, chez un enfant pris brus¬ 
quement au cours d’une rougeole, de tirage et d’accès de suf¬ 
focation ayant nécessité la trachéotomie. L’enfant a succombé 
à une pneumococcie, prouvée par l’hémoculture. 


i. — Diphtérie du cardia (en collaboration avec M. Rolland). 
Bull. Soc. anaiom. Paris, mai 1911, p. 326. 


l’un enfant de 4 ans, mort de diphtérie grave 
fausses membranes sur la muqueuse gastrique 
, fausses membranes de nature diphtérique 
bacille de Lœffler. C’est là une localisation 
le la diphtérie, dont il n’a pas été fait mention 










ophtalmoplégie externe bilatérale. L’examen électrique mon¬ 
trait l’inexcitabilité complète faradique et galvanique du 
nerf facial à son point moteur. Nous avons admis l’hypothèse 
d’un vice de développement, d’une agénésie des noyaux 
bulbaires correspondants, en raison de la constatation d’autres 
lésions congénitales : choroïdite atrophique, et absence de 
pigment rétinien. 





2. — Formes méningitiiïues de la paredysie mîantUe et 
discussion étiologique (en collaboration avec M. Tribou- 
let). Bull, et Mém. Soc. méd. hôp. Paris, 1910, p. 370. 



ment, après avoir présenté une monoplégie brachiale droite 
transitoire. 


3. — Méningite à diplococcus crassus. Bu//. Soc. Biologie, 
1911, T. LXXI, p. 266. 

Observation d’une méningite cérébro-spinale rapidement 
mortelle chezunnourrisson,due au diplococcus crassus (ménin¬ 
gocoque de Jceger-Heubner). Ce microbe existait-à l’état de 
pureté dans le liquide céphalo-rachidien. Inoculé par voie 
intra-cérébrale à un lapin, préalablement sensibilisé par une 
inoculation intra-veineuse, ce germe a déterminé une ménin¬ 
gite expérimentale des plus nettes. 

4. —Hydrocéphalie ventriculaire, séquelle d’une ménin¬ 
gite cérébro-spinale à méningocoques. Rapports de 
l’hydrocéphalie et des méningites aiguës (en collabo- 



composition normale, exempt de toute réaction cellulaire et 
de tout germe microbien, comme le liquide céphalo-rachidien 
extrait par ponction lombaire. L’enfant succombe six mois 
après le début de l’hydrocéphalie. A l’autopsie, on note seule¬ 
ment une altération profonde de la membrane épendymaire. 

Nous avons, à ce propos, analysé les principales observa¬ 
tions publiées et montré qu’il existe deux types d’hydrocé¬ 
phalie en rapport avec les méningites aiguës, qu’on peut 
opposer tant au point de vue clinique que pathogénique. 

L’un est l’hydrocéphalie au cours des méningites, la ménin¬ 
gite à forme hydrocéphalique, relevant probablement d’une 
inflammation aiguë de l’épendyme, que nous avons appelé 
hydrocéphalie par hypersécréiion. 

L’autre est constitué par l’hydrocéphalie post-méningi- 
tique, séquelle plus ou moins tardive, liée soit à l’oblitération 
des orifices de communication des ventricules avec les espaces 
arachnoïdiens, soit plus souvent peut-être à l’oblitération 
des espaces périvasculaires de l’épendyrae. Il s’agit ici vrai¬ 
semblablement d’une hydrocéphalie par réieniion. 

C. MALADIES DIVERSES 

1. — Hydarthrose subaiguë des genoux (en collaboration 
avec M. Nobécourt). Bull. Soc. Pédiatrie Paris, nov. 1908. 

2. — Epidermolyse bulbeuse congénitale (en collaboration 
avec M. Voisin). Bull. Soc. Pédiatrie, mai 1908. 

3. — Stéatome hépatique (en collaboration avec M. Ri- 
badeau-Dumas). Bull. Soc. analom, Paris, 1910, p. 741. 
Nous avons trouvé une petite plaque saillante, opaque et 

blanchâtre, dans le foie d’un enfant de 5 ans, mort de rougeole. 
L’examen histologique montrait qu’il s’agissait d’une stéatose 
circonscrite du foie avec augmentation du tissu fibreux de 
l’espace porte, nettement limitée au milieu d’un parenchyme 
d’aspect normal. Nous avons désigné cette petite lésion sous 
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le nom de stéatome, car il ne semblait s’agir ni d’une lésion 
inflammatoire, ni d’une stéatose toxique. 

4. — Un cas de stridor congénital avec autopsie(en colla¬ 
boration avec MM. Triboulet et Ribadeau-Dumas). Bull. 
Soc. Pédiatrie, juin 1909, p. 331. 

La rareté des autopsies de ces malformations du larynx 
donne à cette observation un certain intérêt. Le larynx était 
petit, atrésié. L’épiglotte, inclinée è peu près suivant l’horizon- 
tale,à la façon d’un couvercle sur l’orifice supérieur del’organe, 
avait ses bords enroulés limitant une gouttière à grand axe 
antéro-postérieur. En soulevant l’épiglotte, on constatait la 
brièveté des replis aryténo-épiglottiques qui semblaient 
insérés plus haut que normalement, et limitaient une simple 
fente verticale. Les aryténoïdes chevauchaient l’un sur 

5. — Dystrophie ostéo-musculaire avec nanisme (rachi¬ 
tisme tardif, amyotrophie et impotence musculaire, 
obésité et retard des fonctions génitales (en colla¬ 
boration avec M. Hutinel). Arch. de méd. des enfants, juin 
1912, p. 40. 

Nous avons observé en 1912 une fillette de 13 ans, ayant la 
taille d’une enfant de 6 ans (l™ 11), obèse, présentant les 
manifestations les plus nettesd’unrachitisme tardif et atteinte 
en même temps d’une atonie musculaire allant presque 
jusqu’à la paralysie.Tous ces troubles ont apparuàS ans 1/2. 
En rapprochant cette observation d’autres plus anciennes 
rapportées par MM. Hutinel et Auscher et par M. Variot, 
nous avons essayé, dans ce mémoire, d’isoler un type parti¬ 
culier de dystrophie dont les caractères essentiels sont les 
suivants ; état de nanisme, compliqué de rachitisme tardif, 
d’amyotrophie et d’impotence musculaire. Les déformations 
rachitiques sont spéciales ; genu valgum uni ou bilatéral, 
épaississement des épiphyses, incurvation des diaphyses. 





chapelet costal; mais le crâne et la face sont respectés. Les 
radiographies osseuses montrent des lésions intermédiaires 
entre celles du rachitisme banal et celles de l’ostéomalacie. 
L’impotence musculaire est un symptôme prédominant. Les 
masses musculaires sont grêles et les troubles de la marche 
peuvent être si prononcés qu’un malade de M. Variot était 
considéré comme un paraplégique pottique. Chez d’autres 
malades, les mouvements du tronc sont lents, et ressemblent 
aux mouvements de reptation des myopathiques. II n’existe 
chez tous ces sujets aucun signe de lésion nerveuse, ni aucun 
trouble intellectuel. 

Aux symptômes précédents qui sont primordiaux, peuvent 
s’associer, à titre de phénomènes accessoires et moins cons- 
tants,un certain degréd’adiposité et un retard dans le dévelop¬ 
pement de l’appareil génital. 

Nous avons supposé que cet état dystrophique si spécial 
pouvait être eu rapport avec un trouble fonctionnel particu¬ 
lier de l’hypophyse. 



DEUXIÈME PARTIE 
TRAVAUX DIVERS 


L. — TUBERCULOSE 






de frottements pleuraux au sommet droit et à la base 
gauche. Quelques jours après, survenait un épanchement 
pleural bilatéral. 

Sous l’influence du repos, les manifestations cutanées et 
plurales disparaissaient, puis réapparaissaient dès que le 
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lis 1907, cette notion des pleurésies blo- 
1 même la plus énergique ne peut évacuer, 

ercolose. Contribution à l’étude de la 




leux et que le tracé thermique doit être suivi pendant dix 
jours au moins après la défervescence pour dépister la poussée 

B. — SATURNISME 

1. — Méningo-encéphalite aiguë saturnine, suivie 
d’amaurose hystérique (en collaboration avec M. Mosny). 
Bull, et Mém. Soc. méd. hôp. Paris, 29 nov. 1907, p. 1344. 

2. — L’amaurose saturnine, trouble îonctionnel ou 
lésion organique? (encollaboration avec M. Mosny). 
Bull, el Mém. Soc. méd. hôp. Paris, 22 fév. 1908 p. 268. 

Un homme de 29 ans, peintre en bâtiments depuis l’âge de 
13 ans, n’ayant présenté comme accident saturnin que deux 
crises successives de colique de plomb depuis deux ans, est pris, 
après de nombreux excès alcooliques, d’une céphalée intense 
avec insommie et présente des idées de suicide durant un mois. 
Après des libations exagérées, il perd connaissance et reste 
dans le coma quelques jours. Il sort du coma amaurotique; 
l’amaurose persiste complète pendant trois mois, puis disparaît 
presque d’un jour à l’autre. Cette amaurose n’était pas due à 
l’hypertension artérielle. Il n’y avait jamais eu de lésions du 
fond de l’œil, et nous avons conclu tout d’abord à une amau¬ 
rose hystérique. Des examens ophtalmoscopiques ultérieurs 
pratiqués par le professeur de Lapersonne d’une part, par 
M. Rochon-Duvigneaud d’autre part, nous ont fait revenir 
sur l’interprétation de cette amaurose et lui reconnaître une 
altération organique chiasma-névritique, exagérée par l’état 
mental particulier du malade, et liée à une méningo-encéphalile 
aiguë saturnine, aliesiée par une réaclion méningée intense avec 
polynucléose prédominante. 

:G. — MALADIES DIVERSES 
1. — Cancer Wirsnngien de l’ampoule de Water(en colla¬ 
boration avec M. Carnot). Bull, et Mém.Soc. méd. hôp. Paris, 
16 mars 1906, p. 296. 





Cette observation présentait plusieurs particularités clini¬ 
ques et anatomiques remarquables. Au point de vue clinique, 
la symptomatologie observée s’éloignait de celle attribuée par 
les auteurs classiques aux cancers de cette région.Nous avons 
noté en effet des crises douloureuses à siège épigastrique, un 
ictère qui n’a subi aucune variation pendant toute la durée 
de la maladie, une vésicule volumineuse, mais ne contenant 
pas de bile (la ponction de la vésicule avait fourni un liquide 
aqueux et limpide de séquestration), enfin l’absence dediarrhée 
rebelle et intense. 

Au point de vue anatomique, le cancer avait pris naissance 
au niveau de la terminaison du canal de Wirsung. Le type 
épithélial était nettement dérivé de la cellule canaliculaire 
de Wirsung. 

2. — Contribution à l’étude de l’apoplexie biliaire (en 

collaboration avec M. Carnot). Arch. de méd. exp. et d'anal, 
palh., janvier 1907, n° 1. 

Nous avons constaté chez deux malades, atteintes d’ictère 
chronique par rétention de cause différente, des lésions du 
foie décrites sous le nom d’apoplexie biliaire. Nous avons 
noté, à côté de ces altérations massives en foyer, des lésions 
élémentaires, plus discrètes, de dégénérescence cellulaire pure, 
de dégénérescence avec surcharge pigmentaire intra-cellu¬ 
laire, enfin de dégénérescence avec inondation pigmentaire 
extra-cellulaire. Nous avons établi d’une part la genèse de ces 
lésions, d’autre part leur filiation et leurs rapports avec 
l’apoplexie biliaire proprement dite. Une planche annexée 
à ce travail représente les 3 types de lésions élémentaires 
ci-dessus indiquées, qui accompagnent l’apoplexie biliaire. 

3. — Sur un cas d’éosinophilie méningée d’origine 
locale, sans éosinophilie sanguine (en collaboration 
avec M. Mosny). Arch. de méd. exp. el d'anal, palh. mai 1907, 




Les travaux de Dominici ont montré que le lymphocyte 
pouvait se transformer localement en polynucléaire éosino¬ 
phile, par modification de son protoplasma et de son noyau. 
Au cours d’une méningo-encéphalite syphilitique, nous avons 
observé une réaction lymphocytaire et éosinophilique dont 
l’étude confirme la théorie de Dominici. Cette éosinophilie 
méningée atteignait un taux relativement élevé (5 à 9 0/0 des 
leucocytes) et existait seule, sans éosinophilie sanguine. La 
morphologie des éléments acidophiles permettait de suivre 
toutes les formes de transition entre la cellule originelle, le 
lymphocyte et le polynucléaire éosinophile. C’est, à notre 
connaissance, le premier cas d’éosinophilie locale méningée 
qui ait été signalé. 

4. — Névrose sécrétoire (en collaboration avec M. Souques)- 
Revue Neurologique, 30 mai 1908. 

II s’agissait d’un cas très curieux d’hypersécrétion multiple : 
gastrique, salivaire, rénale et sudorale, observée chez une 
femmede 68 ans,indépendante de toute affection organique ou 
fonctionnelle classée du système nerveux, particulièrement de 
l’hystérie. L’hypersécrétion glandulaire s’était faite eu deux 
phases successives; première phase ; gastrique et salivaire et 
secondé phase : rénale et sudorale. Au moment où nous 
l’avons observée, cette malade présentait une hyperidrose 
généralisée provoquée par le sommeil. 

Nous avons rangé cette observation dans le cadre provi¬ 
soire des névroses sécrétoires par impossibilité de rattacher 
ce trouble à une affection cataloguée du système nerveux. 

5. — Insuffisance mitrale traumatique consécutive 
à un accident du travail (en collaboration avec M. Sou¬ 
ques).BuH. el Mém. Soc. méd. Iiôp. Paris, 17 janvier 1908. 

6. — Sarcome mélanique du foie (en collaboration avec 
M. Souques). Bull. Soc. analomique, Paris,mai 1908,p. 349. 


7. — Anévrisme de l’artère sylvienne (en collaboration 
avec M. Souques). Bull. Soc. amlomique Paris, mai 1908j 
p.251. 

8. — Traitement du rhumatisme blennorrhagique par 
la méthode de Bier. Congrès français de médecine, 9» 
session, Paris 1907, p. 500. 


Observations et documents dans les thèses de : 

Blache. — Contribution à l’étude des méningites cérébro-spi¬ 
nales suppurées à bacille de Pfeiffer. Th. Paris, 1911. 

Alfès. — Contribution à l’étude de la sclérodermie chez 
l’enfant. Th. Paris, 1912. 

Loubet. — Considérations pathogéniques et critiques sur la 
chorée de Sydenham. Th. Toulouse, 1912. 

Caslex. — Contribution à l’étude des pleurésies enkystées du 
sommet chez l’enfant. Th. Paris, 1912. 
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